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Asymetrical potassium ions concentration across 
plasma membrane everybody cells creates trans-
membrane resting electrical potential. This potential 
plays crucial role in regulations of ion and nutrients 
transport and conducting signals through whole 
body. Homeostatic mechanism called extrarenal po-
tassium regulation buffers extracellular potassium 
changes due to changes of this ion intake. Extra-
renal potassium regulations confines to potassium 
ions shift between extra- to intracellular compart-
ment and is regulated by many factors such as: 
hormones, acid-base changes. Pharmacological 
intervation interfering with mechanisms regulating 
extrarenal ions shift may deteriorate extracellular 
potassium homeostasis. In most clinical situations 
either hyperkalemia and hypokalemia is caused by 
pharmacological therapy or various disease and 
predominantely chronic heart failure.
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WSTĘP
Potencjał spoczynkowy komórek orga-
nizmu wyrażający się jako różnica ładunku 
elektrycznego pomiędzy jej wnętrzem a oto-
czeniem, czyli po obu stronach błony plazma-
tycznej danej komórki, odgrywa bardzo istotną 
rolę w szeregu funkcji całego organizmu. Wy-
tworzenie, a następnie utrzymanie potencjału 
spoczynkowego przez szereg komórek orga-
nizmu jest jednym z warunków niezbędnych 
decydujących w dalszych etapach o wielkości 
transportu w komórkach nabłonków, skurczu 
mięśni, przekazywania informacji pomiędzy 
poszczególnymi narządami, czy też układami 
(np. układ nerwowy) [1]. W powstawaniu po-
tencjału spoczynkowego komórek jest zaanga-
żowanych wiele procesów. Jednak ze względu 
na potrzeby niniejszego opracowania będą one 
przedstawione w znacznym uproszczeniu przy 
równoczesnym zwróceniu uwagi na rolę jonów 
potasu w tym procesie.
Ogólnoustrojowe zasoby potasu doro-
słego człowieka o standardowej wadze 70 kg 
wynoszą około 3500 milimoli. Z czego aż 98% 
jest zmagazynowanych wewnątrzkomórkowo 
(mięśnie poprzecznie prążkowane, erytrocy-
ty, wątroba i kości), a pozostałe 2% znajduje 
się w przestrzeni pozakomórkowej. Stężenie 
potasu w płynie pozakomórkowym utrzymuje 
się na względnie stałym poziomie i w warun-
kach fizjologicznych podlega ono stosunkowo 
niewielkim wahaniom niezależnie od zmian 
w podaży potasu z pokarmem. Stężenie pota-
su w mięśniach jest około 30 razy większe niż 
w płynie pozakomórkowym. Tak znaczny gra-
dient w stężeniu tego jonu poprzez błonę pla-
zmatyczną jest uzyskiwany dzięki aktywnemu 
transportowi — pompie sodowo-potasowej 
(ATP-aza Na+–K+). Dzięki działaniu tego sys-
temu transportu przezbłonowego w jednostce 
czasu z wnętrza komórki na zewnątrz są usu-
wane 3 jony sodowe z równoczesnym transpor-
tem w stronę przeciwną 2 jonów potasowych. 
W wyniku tej asymetrii w rozmieszczeniu jo-
nów wnętrze komórki w stosunku do jego oto-
czenia posiada ładunek ujemny. Nagromadzo-
ne wewnątrz komórki jony potasowe poprzez 
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kanały potasowe wydostają się na zewnątrz ko-
mórek, w których były wcześniej gromadzone 
w wyniku działania pompy sodowo-potasowej. 
Jest to transport bierny, którego siłą napędo-
wą jest różnica stężeń potasu po obu stronach 
błony plazmatycznej. Zatem ruch jonów odby-
wa się ze środowiska o ich wyższym stężeniu 
(wnętrze komórki) do środowiska o niższym 
stężeniu (płyn pozakomórkowy). Innymi słowy 
jony potasu przemieszczają się zgodnie z gra-
dientem stężeń. W obliczu opisanych pokrótce 
zjawisk stężenie potasu w przestrzeni pozako-
mórkowej jest głównym czynnikiem decydu-
jącym o potencjale spoczynkowym komórki, 
czyli różnicy potencjału pomiędzy jej wnętrzem 
a otoczeniem. Zwiększenie stężenia jonów po-
tasowych w przestrzeni pozakomórkowej do-
prowadzi do zmniejszenia różnic potencjału 
pomiędzy wnętrzem komórki a przestrzenią 
pozakomórkową (depolaryzacja), natomiast 
zmniejszenie stężenia potasu w przestrzeni po-
zakomórkowej wywoła wzrost omawianego po-
tencjału (repolaryzacja) [1, 2]. Z przedstawio-
nych powyżej ogólnych rozważań wynika, że 
stężenie jonów potasowych w przestrzeni poza-
komórkowej jest jednym z zasadniczych czyn-
ników mających wpływ na zmiany potencjału 
spoczynkowego komórek organizmu, a tym 
samym ich zdolności do pobudzenia i przewo-
dzenia impulsów, na przykład we włóknach 
nerwowych czy mięśniach [1, 3]. Szczególne 
znaczenie stężenia potasu w przestrzeni poza-
komórkowej w utrzymaniu odpowiedniego po-
tencjału spoczynkowego wynika z różnicy stę-
żeń tego jonu we wnętrzu komórek w stosunku 
do przestrzeni pozakomórkowej. Zważywszy, 
że stężenie potasu wewnątrz komórek jest 30 
razy wyższe niż przestrzeni pozakomórkowej, 
to nawet duże zmiany stężenia tego jonu we-
wnątrz komórek nie zmienią w sposób istot-
ny, z punktu widzenia fizjologii komórki, jej 
potencjału spoczynkowego. Jak wspomniano, 
o wielkości potencjału spoczynkowego decydu-
je różnica stężeń jonów, w tym przypadku po-
tasu. Natomiast stosunkowo niewielkie zmiany 
w stężeniu potasu pozakomórkowego pocią-
gną za sobą bardzo istotne zmiany w wielkości 
potencjału, a tym samym zdolności danej ko-
mórki do przewodzenia bodźców [1, 3]. 
W związku z tym utrzymanie względnie 
stałego stężenia jonów potasowych w przestrze-
ni pozakomórkowej ma kluczowe znaczenie 
dla prawidłowego funkcjonowania nie tylko 
pojedynczych komórek, ale również integracji 
czynności wszystkich układów. Stąd też na dro-
dze ewolucyjnej wykształciło się wiele mechani-
zmów umożliwiających utrzymanie względnie 
stałego stężenia potasu, jak również zapobie-
gających jego nadmiernym zmianom. Początku 
wykształcania się mechanizmów regulujących 
stężenie potasu w płynach pozakomórkowych 
należy się doszukiwać we wczesnych okresach 
rozwoju ludzkości, odpowiadającej wczesnemu 
Paleolitowi. Wówczas w diecie naszych przod-
ków dominowały owoce, różne formy roślin, jak 
i surowego mięsa, czyli pokarmów obfitujących 
w potas [4]. Ze względu na znaczną podaż potasu 
stopniowo musiały się wykształcić mechanizmy 
zapobiegające nadmiernemu wzrostowi potasu 
w płynach pozakomórkowych, czyniąc wspo-
mnianą dietę potencjalnie toksyczną. Dzięki 
stopniowym zmianom w genomie naszych przo- 
dków doszło do wytworzenia się mechanizmów 
zapobiegających znacznym zmianom stężenia 
potasu w przestrzeni pozakomórkowej, a tym 
samym preferującym ich przeżycie w obliczu 
znacznej podaży potasu w diecie. Mechanizmy 
i ich zbawienne skutki dla współczesnego czło-
wieka przetrwały do dzisiaj i noszą miano po-
zanerkowej (wewnętrznej) regulacji gospodarki 
potasowej [5, 6]. Działanie tych mechanizmów 
wyraża się tym, że w warunkach fizjologicz-
nych spożycie pokarmu zawierającego bardzo 
dużo potasu powoduje stosunkowo nieznaczny 
wzrost stężenia potasu w płynach pozakomór-
kowych. Wspomniany proces odbywa się, jak 
sama nazwa wskazuje, na innej drodze niż po-
przez wzrost wydalania spożytego potasu przez 
nerki, a mianowicie dochodzi do przemieszcze-
nia potasu z przestrzeni pozakomórkowej do 
wnętrza komórek. W związku z tym przestrzeń 
wewnątrzkomórkowa stanowi rodzaj bufora, 
który zapobiega nadmiernemu gromadzeniu się 
potasu w przestrzeni pozakomórkowej i tym sa-
mym zapobiega rozwojowi hiperkaliemii. O wy- 
dajności tego procesu, pozanerkowej regulacji 
stężenia potasu świadczą badania, w których 
wykazano, że w ciągu pierwszych 4–6 godzin od 
przyjęcia drogą pokarmową znacznego ładun-
ku potasu tylko 50% przyjętego jonu zostaje 
wydalona z moczem. Pozostała ilość spożytego 
potasu (niewydalonego przez nerki) podlega 
przemieszczeniu do wnętrza komórek. Z opisu 
tego doświadczenia wynika, że w celu zachowa-
nia prawidłowego stężenia potasu w przestrzeni 
pozakomórkowej, przy zwiększonej jego poda-
ży, zostają uruchomione niezwykle sprawne me-
chanizmy, których działanie wyprzedza wydala-
nie jonów potasu przez nerki [7]. W sytuacjach, 
kiedy dochodzi do zmniejszonej podaży potasu 
w celu zachowania stałego stężenia potasu w pły- 
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cia jonów potasowych z wnętrza komórek do 
płynu pozakomórkowego. Przy czym, podobnie 
jak w sytuacji omawianej wcześniej, przesunię-
cie jonów pomiędzy komórkami a przestrze-
nią pozakomórkową odbywa się wcześniej niż 
zostaną uruchomione nerkowe mechanizmy 
prowadzące do zmniejszenia wydalania potasu 
przez nerki [3]. 
Mechanizmy i ich rola w regulacji pozaner-
kowej gospodarki potasem były przedmiotem 
licznych opracowań, w związku z tym wydaje 
się za bezcelowe ich omawianie w szczegółach 
[5, 6, 8]. Natomiast ze względu na przydatność 
w codziennej praktyce klinicznej należałoby 
wymienić te czynniki, których wpływ może mieć 
znaczenie w wyrównywaniu zaburzeń gospo-
darki potasowej i stężenia potasu w przestrzeni 
pozakomórkowej.
Czynniki wpływające na przemieszczenie 
potasu pomiędzy płynem pozakomórkowym 
a wnętrzem komórek (przyczyna hipokaliemii):
— insulina;
— pobudzenie receptorów b2-adrenergicznych;
— zasadowica metaboliczna i oddechowa.
Czynniki wpływające na przemieszczenie 
potasu pomiędzy wnętrzem komórek a płynem 
pozakomórkowym (przyczyny hiperkaliemii):
— zahamowanie czynności receptorów b2-ad-
renergicznych;
— kwasica metaboliczna;
— hiperosmolarność płynów pozakomórko-
wych (hiperglikemia, mannitol);
— uszkodzenie mięśni poprzecznie prążkowa-
nych (rabdomioliza).
Wymieniono najczęstsze przyczyny pro-
wadzące odpowiednio do hipokaliemii albo 
hiperkaliemii. Rozpoznanie zaburzeń meta-
bolicznych, jak również ustalenie, czy zmia-
ny stężenia potasu są natury jatrogennej (np. 
stosowanie leków pobudzających/hamujących 
aktywność receptorów adrenergicznych), mają 
zasadnicze znaczenie w wyborze i strategii le-
czenia tych zagrażających stanów życia, jakimi 
są zarówno hipokaliemia, jak i hiperkaliemia. 
Niezależnie od podstawowych zasad leczenia, 
jakimi należy się kierować podczas zagrażają-
cej życiu hiperkaliemii lub hipokaliemii, rów-
nocześnie niezbędne jest usunięcie pierwot-
nych przyczyn, które doprowadziły do zmian 
stężenia potasu w płynie pozakomórkowym. 
Wprawdzie wymieniono najczęściej spotykane 
przyczyny prowadzące do zmian stężenia pota-
su, niemniej jednak należy pamiętać, że niekie-
dy przyczyn tych zmian należy się doszukiwać 
w chorobach innych układów czy też narządów. 
Jednym z przykładów ilustrujących ten problem 
mogą być zaburzenia czynności układu adre-
nergicznego określane wspólnym mianem jako 
dysautonomie. Ten zespół chorobowy o wielo- 
rakiej etiologii może być nie tylko przyczyną 
wielu dolegliwości natury somatycznej, ale rów-
nież prowadzić do głębokich zaburzeń w poza-
nerkowej regulacji gospodarki potasowej.
HIPokaLIemIa
Jako hipokaliemię uważa się stan, w któ-
rym stężenie potasu w osoczu wynosi poniżej 
3,5 mmol/l. Jest wiele sytuacji klinicznych, któ-
re mogą doprowadzić do obniżenia stężenia 
potasu w osoczu do granic upoważniających do 
rozpoznania hipokaliemii [8]. Nie sposób omó-
wić wyczerpująco wszystkich z nich, dlatego też 
więcej uwagi zostanie poświęcone przyczynom, 
które z powodów epidemiologicznych, a tym 
samym klinicznych mają największe znaczenie. 
Wśród nich wyróżnia się utratę potasu drogą 
nerek, jak również przesunięcie jonu potaso-
wego pomiędzy przestrzenią pozakomórkową 
a wnętrzem komórek. Należy przy tym podkre-
ślić, że większość przyczyn doprowadzających 
do obniżenia potasu w osoczu ma charakter ja-
trogenny. Dotyczy to zarówno utraty tego jonu 
przez nerki, jak i przemieszczenia potasu po-
między płynem pozakomórkowym a wnętrzem 
komórek.
Nieznacznego stopnia hipokaliemię, okre- 
ślaną jako stężenie potasu pomiędzy 3,0– 
–3,5 mmol/l, stwierdza się u około 20% chorych 
leczonych w warunkach szpitalnych. Natomiast 
ten odsetek wzrasta u chorych ambulatoryj-
nych do wartości około 40%. Występowanie 
tak znacznego odsetka chorych dotkniętych hi-
pokaliemią wynika ze stosowania diuretyków 
głównie tiazydowych w leczeniu zarówno prze-
wlekłej niewydolności serca, jak i nadciśnienia 
tętniczego [9, 10]. Jak wcześniej już wspomnia-
no, obniżenie stężenia potasu w przestrzeni po-
zakomórkowej towarzyszące hipokaliemii powo- 
duje wzrost potencjału spoczynkowego komórek 
mięśnia sercowego, przyczyniając się do zwię- 
kszonego ryzyka wystąpienia migotania komór 
i śmierci chorego. Według niektórych danych 
wystąpienie hipokaliemii u chorych hospitali-
zowanych zwiększa kilkukrotnie ryzyko zgonu, 
między innymi z powodu zaburzeń rytmu [10]. 
W związku ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia 
zgonów wynikających z następstw hipokaliemii 
zaleca się następujące docelowe wartości stęże- 
nia potasu w osoczu: u chorych z zaburzeniami 
rytmu powyżej 4,0 mmol/l; u chorych z ostrym 
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ca — 4,5–5,0 mmol/l; u chorych z nadciśnie-
niem tętniczym — 3,5–5,0 mmol/l [11]. Przy tej 
okazji należy podkreślić, że ryzyko wystąpienia 
hipokaliemii jest większe podczas stosowania 
diuretyków tiazydowych niż pętlowych. Ten pa-
radoksalny efekt w obliczu większego działania 
natriuretycznego diuretyków pętlowych wynika 
najprawdopodobniej z odmiennego wpływu tych 
2 grup leków na wydalanie wapnia z moczem. 
W trakcie stosowania tiazydów zdecydowanie 
mniej jonów wapnia dociera do cewki dystal-
nej, zwiększając elektroujemność jej wnętrza. 
Zwiększony tym sposobem gradient elektroche-
miczny powoduje zwiększone przemieszczanie 
się jonów potasowych z komórek cewek nerko-
wych do ich światła. Natomiast stosowanie diu-
retyków pętlowych pociąga za sobą zwiększoną 
kalciurezę i tym samym opisany proces prze-
mieszczania jonów potasowych jest w znacznym 
stopniu zmniejszony [12]. 
Kolejną grupą leków, które mogą powo-
dować zwiększone wydalanie potasu, są anty-
biotyki. Pochodne peniciliny, na przykład takie 
jak nafcylina czy carbenicylina, ulegają filtracji 
kłębuszkowej i w postaci anionów nie podlega-
jących reabsorpcji zwiększają elektroujemność 
świata cewek nerkowych. Wzrost potencjału 
elektroujemnego wewnątrz cewki nerkowej 
jest czynnikiem sprzyjającym wędrówce jonów 
potasowych do światła cewek, co w ostatecz-
nym efekcie przekłada się na wzmożoną kaliu-
rezę [13]. 
Hipomagnezemia jest jedną z coraz częst-
szych przyczyn zaburzeń gospodarki pota- 
sowej, jaką jest hipokaliemia. Jedną z bardzo 
często nierozpoznawalnych przyczyn hipo- 
magnezemii jest przewlekłe stosowanie inhi-
bitorów pompy protonowej, które zwiększają 
utratę tego jonu drogą przewodu pokarmowe-
go [14]. Przyczyn hipokaliemii towarzyszącej 
hipomagnezemii należy się między innymi do-
patrywać w zmniejszeniu aktywności ATP-azy 
Na+ –K+ zarówno w cewkach nerkowych, jak 
i mięśniach poprzecznie prążkowanych [15, 16]. 
Niezwykle ważny praktyczny aspekt rozważań 
na temat udziału magnezu w regulacji kaliemii 
jest następujący: w przypadkach trudności wy-
równania stężenia potasu w osoczu u pacjenta 
z hipokaliemią należy uwzględnić niedobór 
magnezu. W związku z tym w przypadkach 
trudnej do wyrównania hipokaliemii należy 
oznaczyć stężenie magnezu w osoczu i przy-
padku stwierdzenia hipomagnezemii podawać 
choremu parenteralnie sole magnezu z równo-
czesną suplementacją potasu [16]. W związku 
z tym, że hipomagnezemia wydaje się jednym 
z kluczowych, a zarazem modyfikowalnych za-
burzeń utrudniających leczenie hipokaliemii, 
niedoboru magnezu można się spodziewać 
szczególnie u osób przewlekle przyjmujących 
diuretyki, przewlekle spożywających alkohol, 
stosujących niektóre leki, takie jak na przy-
kład gentamycyna. 
HIPerkaLIemIa
Hiperkaliemię rozpoznaje się wówczas, 
gdy stężenie potasu w osoczu wynosi powy-
żej 5,5 mmol/l. Występowanie hiperkaliemii 
u chorych poddanych leczeniu szpitalnemu 
jest zdecydowanie rzadsze niż w przypad-
kach omawianej wcześniej hipokaliemii. Na-
tomiast wśród czynników ryzyka wystąpienia 
tego niezwykle groźnego dla życia powikłania 
dominują 2 zasadnicze: farmakoterapia oraz 
przewlekła choroba nerek, nierzadko wcze-
śniej nierozpoznana. Wydawało się, że analiza 
częstości występowania hiperkaliemii wyma-
gająca hospitalizacji, przeprowadzona 5 lat 
od ogłoszenia wyników badania Randomized 
Aldactone Evolution Study (RALES), w znacz-
nym stopniu podważy celowość leczenia skoja-
rzonego inhibitorami enzymu konwertującego 
(ACE-I, angiotensin converting enzyme) ze spi-
ronolaktonami u chorych z ciężką niewydolno-
ścią serca (III, IV klasa wg NYHA). Wzrost 
występowania hiperkaliemii u osób leczonych 
tymi dwoma grupami leków, a tym samym ko-
nieczność hospitalizacji z tego powodu wzrosły 
blisko 5-krotnie [17, 18]. W świetle dalszych 
obserwacji okazało się, że wielu niekorzyst-
nych następstw hiperkaliemii można byłoby 
uniknąć, a tym samym nie pozbawiać szerokie-
go grona pacjentów leczenia przedłużającego 
im życie [19]. Do podstawowych zasad, które 
trzeba bezwzględnie przestrzegać, aby uchro-
nić potencjalnego pacjenta poddanego terapii 
skojarzonej przed jej wdrożeniem, należy:
— ocenić wielkość filtracji kłębuszkowej;
— wprowadzić dietę z ograniczeniem potasu;
— zrezygnować z terapii lekami mającymi 
wpływ na wydalanie potasu przez nerki, na 
przykład niesteroidowe leki przeciwzapalne;
— wyrównywać kwasicę metaboliczną za po-
mocą doustnych preparatów;
— zapobiegać zaparciom;
— stosować równocześnie leki moczopędne;
— stopniowo zwiększać dawki ACE-I/anta-
gonistów receptora angiotensyny (ARB, 
angiotensin receptor blocker) oraz spiro-
nolaktonu pod kontrolą stężenia potasu 
w osoczu;
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— w przypadku wzrostu stężenia potasu po-
wyżej 5,6 mmol/l zaprzestać terapii i rozpo-
cząć leczenie hiperkaliemii;
— po uzyskaniu stężenia potasu poniżej 
5,6 mmol/l kontynuować terapię w zmniej-
szonych dawkach dotychczas stosowanych 
leków.
Spełniając te wszystkie warunki, których 
realizacja jest możliwa po uprzednim przygo-
towaniu chorego, istnieją duże szanse na kon-
tynuowanie przewlekłej terapii skojarzonej, 
której stosowanie w sposób ewidentny prze-
dłuża życie.
Drugą grupą chorych szczególnie narażo-
nych na wystąpienie hiperkaliemii są pacjenci 
z przewlekłą chorobą nerek, bardzo często 
wcześniej nierozpoznaną. Zważywszy na wzrost 
zachorowań na przewlekłą chorobę nerek, ob-
serwowany w ostatnich latach, a proporcjonal-
nie do tego wzrost chorych, u których stosun-
kowo łatwo może się rozwinąć hiperkaliemia, 
stajemy się świadkami dużego problemu kli-
nicznego. Ponadto większość chorych z prze-
wlekłą chorobą nerek przyjmuje leki z grupy 
hamujących aktywność układu renina-angio-
tensyna-aldosteron, zarówno w celach zaleco-
nej neuroprotekcji, jak i leczenia nadciśnienia 
i/lub niewydolności serca. Dodatkowym utrud-
nieniem w stosowaniu wspomnianej terapii jest 
to, że u części tych chorych rozwija się hipoal-
dosteronizm hiporeninowy jako konsekwencja 
przebiegającej latami cukrzycy. W obliczu tak 
licznych zagrożeń dla rozwoju hiperkaliemii 
należy zadać sobie pytanie, jakie działania na-
leży podjąć w stosunku do tych chorych, aby 
uniknąć rozwinięcia się hiperkaliemii, a równo- 
cześnie nie ograniczyć racjonalnej terapii cho-
roby nerek i chorób współistniejących. Od-
powiedź na to pytanie udzielono wcześniej, 
przedstawiając środki zaradcze zapobiegania 
hiperkaliemii u chorych z przewlekłą niewy-
dolnością serca, biorących udział w badaniu 
RALES. Doświadczenia naszego ośrodka do-
tyczące stosowania ACE-I/ARB u chorych prze-
wlekle hemodializowanych, u których wska- 
zaniem do tej terapii była niewydolność serca, 
wskazują na dobrą tolerancję tych leków bez 
równoczesnego ryzyka rozwoju hiperkaliemii 
[20]. W badaniach, w których stosowano rów-
nocześnie spironolakton z ACE-I u chorych 
hemodializowanych, nie potwierdzono zwięk-
szonego ryzyka wystąpienia hiperkaliemii [21]. 
Wyniki tych badań są o tyle zastanawiające, 
że wraz ze spadkiem filtracji kłębuszkowej 
nerek u chorych z przewlekłą chorobą nerek 
dochodzi do zwiększonego wydalania potasu 
z przewodem pokarmowym, który to proces 
jest regulowany przez aldosteron. U chorych 
hemodializowanych utrata potasu drogą prze-
wodu pokarmowego może być nawet 2-krotnie 
większa niż u osób zdrowych [22]. W związku 
z tak dużą wydajnością usuwania potasu drogą 
przewodu pokarmowego stosunkowo niewiel-
kie zablokowanie wydalania potasu tą drogą za 
pomocą antagonistów aldosteronu nie powo-
duje znaczącego wzrostu kaliemii. 
STReSzCzeNie
Utrzymanie względnie stałego stężenia potasu w pły-
nie pozakomórkowym ma zasadnicze znaczenie dla 
zapewnienia odpowiedniego potencjału spoczynko-
wego, a tym samym zachowania prawidłowej czyn-
ności wszystkich komórek organizmu. Pozanerkowa 
regulacja stężenia potasu w płynie pozakomórkowym 
umożliwia utrzymanie względnie stałego stężenia 
tego jonu przy zmianie podaży potasu. Szereg me-
chanizmów odpowiedzialnych za pozanerkową regu-
lację potasu może ulec zaburzeniu pod wpływem sto-
sowanej farmakoterapii, prowadząc do zagrażających 
życiu zmian stężenia potasu w płynie pozakomórko-
wym. Zarówno hipokaliemia, jak i hiperkaliemia są 
bardzo często wynikiem stosowanej farmakoterapii.
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